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Реферат 
 
Магистерская диссертация по теме «Исследование показателей стресс-
реакций в организме при патологических состояниях» содержит 48 страниц 
текстового документа, 68 использованных источников, 12 таблиц, 9 
рисунков. 
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СИСТЕМА, ЭРИТРОЦИТЫ, ПАТОЛОГИЯ.  
Стресс – это комплекс общих универсальных неспецифических 
реакций на агенты, угрожающие жизни и благополучию целостного 
организма, реализуемый при обязательном участии нейроэндокринной 
системы. Изменения в системе крови связаны с различными отклонениями не 
только в состоянии организма, но и в отдельных органах. Таким образом, при 
оценке состояния здоровья человека необходимо исследовать параметры, 
которые характеризуют систему крови, в частности гемолитические 
показатели эритроцитов крови. Исследование состояния эритроцитов крови 
проводится с целью диагностики степени выраженности изменений при 
заболеваниях и различных патологических состояниях. Целью данной 
работы было: исследовать состояние гипоталамо-гипофизарной системы и 
кислотную резистентность эритроцитов крови при патологических 
состояниях. В результате исследования красных кровяных клеток было 
показано, что у больных раком почки,перитонитом, панкреатитом, 
диффузно-токсическим зобоми опухолью матки наблюдается уменьшение 
кислотной устойчивости эритроцитов; а у больных при кисте яичника 
увеличение кислотной устойчивости эритроцитов. Показано, что при 
исследуемых патологиях наблюдается доминирование различных групп 
эритроцитов. Результаты показалиизменения содержания общего тироксина 
Т4 и кортизола в образцах сыворотки крови при всех исследуемых 
патологиях. Выявлена корреляционная зависимость между концентрацией 
общего тироксина Т4 и стадиями гемолитического процесса. 
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ВЕДЕНИЕ 
 
Проблема стресса на сегодняшний день сохраняет высокую медико-
социальную значимость [7, 61]. Стресс – это комплекс общих универсальных 
неспецифических реакций на агенты, угрожающие жизни и благополучию 
целостного организма, реализуемый при обязательном участии 
нейроэндокринной системы[59]. Система обеспечения стрессорных реакций 
включает в себя центральное звено, к которому относятся нейроны 
паравентрикулярного ядра гипоталамуса, продуцирующие кортикотропин-
рилизинг-гормон и аргинин-вазопрессин, катехоламинергические нейроны и 
другие нейроны, локализующиеся в стволе мозга. Периферическая часть 
представлена гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой осью и симпатико-
адреналовой системой [18, 28].  
Перестройка нейрогуморальных регуляторных систем происходит в 
зависимости от природы и длительности действия стрессирующих факторов 
[16], возрастных, видовых и индивидуальных особенностей организма[5, 61, 
64].  
Некоторые из принципиальных вопросов нейроэндокринной регуляции 
стресса могут быть решены только в опытах на животных. В эксперименте 
всегда присутствуют определенные раздражители, сопряженные с 
выполнением самой экспериментальной работы (например, одновременно 
или последовательно включающиеся в действие раздражители, 
специфические только для данной экспериментальной модели). В связи с 
тем, что такие раздражители не изменяют базальный уровень определяемых 
показателей, их, как правило, считают подпороговыми и 
несущественными.[54]. 
Изменения в системе крови связаны с различными отклонениями не 
только в состоянии организма, но и в отдельных органах. Таким образом, при 
оценке состояния здоровья человека необходимо исследовать параметры, 
которые характеризуют систему крови, в частности гемолитические 
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показатели эритроцитов крови. При различных заболеваниях и 
патологических состояниях параметры (форма и количество эритроцитов, 
содержание гемоглобина и др.) могут изменяться, что приводит к нарушению 
функций, выполняемых эритроцитами. Исследование состояния эритроцитов 
крови проводится с целью диагностики степени выраженности изменений 
при заболеваниях и различных патологических состояниях. 
Целью данной работы было: исследовать состояние гипоталамо-
гипофизарной системы и кислотную резистентность эритроцитов крови при 
патологических состояниях. 
В задачи исследования входило:  
1. Измерить кинетику гемолитического процесса, развивающегося во 
времени в одной пробе крови при диффузно-токсическом зобе, 
панкреатите, перитоните, кисте яичника, раке почки и опухоли матки. 
2. Выделить процентное распределение эритроцитов по группам 
стойкости при диффузно-токсическом зобе, панкреатите, перитоните, 
кисте яичника, раке почки и опухоли матки. 
3. Определить концентрацию общего тироксина в сыворотке крови с 
помощью иммуноферментного анализа при диффузно-токсическом 
зобе, панкреатите, перитоните, кисте яичника, раке почки и опухоли 
матки. 
4. Определить концентрацию кортизола в сыворотке крови с помощью 
иммуноферментного анализа при диффузно-токсическом зобе, 
панкреатите, перитоните, кисте яичника, раке почки и опухоли матки. 
5. Оценить корреляционную зависимость между концентрацией гормонов 
стресс-реакции и динамикой гемолитического процесса. 
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Глава 1. Обзор литературы 
 
Подпороговые стимулы определенного качества могут стать весомым 
фактором, модулирующим нейроэндокринную реакцию организма при 
стрессе. Их наличие в любом эксперименте нельзя преуменьшать их 
значимость, и необходимо четко определять их роль. Таким образом, данные 
раздражители можно применять для управления эндокринной реакцией при 
стрессе, а также получать адаптационные реакции различного типа с 
характерным комплексом изменений изучаемых стресс-показателей, 
различные сроки развития стадий и различную напряженность; и как 
следствие, использовать изучаемые показатели в создании различных 
моделей для исследования фармакологических веществ, модулирующих 
действие стресса [12]. 
 
1.1 Стресс 
Стресс − совокупность неспецифическихадаптационных, то есть 
нормальных, реакций организма на воздействие различных неблагоприятных 
факторов-стрессоров как физических так и психологических, нарушающее 
егогомеостаз или равновесие в организме человека, а также соответствующее 
состояниенервной системыорганизма и организма в целом. 
Вмедицине,физиологии,психологиивыделяют 2 формы стресса: 
положительную, илиэустресс, и отрицательную, илидистресс.Эустресс – это 
и «стресс, вызванный положительными эмоциями» и «несильный стресс, 
мобилизующий организм». Дистресс известен как негативный тип стресса, с 
которым организм зачастую не в силах справиться. Он ухудшает здоровье 
человека и может привести к тяжелым заболеваниям. Иммунная система 
также страдает от действия стресса на организм человека, что может 
подвергать организм различными инфекциями, так как продукция иммунных 
клеток заметно падает в период физического или психического стресса[58]. 
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Стресс-реакция является адаптацией к чрезвычайным условиям 
существования организма.Ведущими в теории стресс-реакции ГансСелье[46] 
считает три основных положения: 
1. Физиологическая реакция на стресс не зависит от природы стресса, а 
также от вида животного, у которого она возникает. Синдром ответной 
реакции представляет собой универсальную модель защитных реакций, 
направленных на защиту человека и на сохранение целостности его 
организма. 
2. Защитная реакция при продолжающемся или повторяющемся 
действии стрессора проходит три определенных стадии. Вместе эти стадии 
представляют общий адаптационный синдром. 
3. Защитная реакция, если она будет сильной и продолжительной, 
может перейти в болезнь, так называемую «болезнь адаптации». 
Известно 3 стадии стресс-реакций: 
1) реакциятревоги; 
2) стадиярезистентности; 
3) стадияистощения 
Впервой стадииреакция тревоги развивается через 6 часов и длится 24-
48 часов, при этом отмечается уменьшение размеров тимуса, наличие 
кровоизлияний в слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта, 
лейкоцитопения и анэозинофилия в крови человека. В эндокринологическом 
профиле отмечается повышенная секреция адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) гипофиза, что приводит к усилению секреции глюкокортикоидных 
гормонов коры надпочечников; к тому же наблюдается угнетение 
секрецииминералкортиекоидов, функции щитовидной и половых желез [14]. 
Вторая стадия стресса развивается спустя двое суток после действия 
экстремальных факторов. В. Л. Марищук[29, 30]для второй стадии стресс-
синдрома характерно повышение резистентности, которые разделяют на две 
фазы: перекрестной резистентности для которой характерноповышение 
неспецифической устойчивости, повышение работоспособности и ускорение 
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психических процессов; и фазу перекрестной сенсибилизации[29, 30].Третья 
стадияхарактеризуется нарушение адаптационных механизмов с 
декомпенсацией функционирования органов и систем органов человека.Во 
время стресса в организме человека или животного происходит поток, или 
каскад различных биохимических реакций, что ведет к вовлечениюкортико-
лимбико-гипоталамической системы в ответ на различные формы стрессовой 
нагрузки на организм человека. Здесь важны афферентно-эфферентные связи 
гипоталамуса, таламуса, миндалевидного комплекса, гиппокампа и 
различных отделов коры больших полушарий головного мозга[22]. 
 
1.2. Гипоталамо-гипофизарная система 
Гипоталамо-гипофизарная система– это система, которая объединяет 
структуры гипофиза и гипоталамуса, выполняющее функции как нервной, 
так и эндокринной систем. Гипоталамо-гипофизарная система состоит из 
ножки гипофиза, начинающейся в вентромедиальной области гипоталамуса, 
и трѐх долей гипофиза: аденогипофиз (передняя доля), нейрогипофиз (задняя 
доля) и вставочная доля гипофиза. Работа всех трѐх долей управляется 
гипоталамусом с помощью нейросекреторных клеток. Эти клетки выделяют 
специальные гормоны так называемые рилизинг-гормоны. Рилизинг-
гормоны попадают в гипофиз, а точнее в аденогипофиз через воротную вену 
гипофиза [56].  
Гипофиз расположен внутри черепа в костной ямке турецкого седла, 
который защищает его от повреждения. Гипофиз – это сложный орган, 
состоящий из трех разных частей. Задняя доля гипофиза, или нейрогипофиз, 
образована окончаниями аксонов нервных клеток, тела которых находятся в 
гипоталамусе. Передняя доля гипофиза, или аденогипофиз, представляет 
скопление клеток, секретирующих гормоны. Передняя и задняя доли 
гипофиза разделены тонким слоем клеток, образующих промежуточную 
долю, которая иннервируется нервами, идущими из гипоталамуса. У низших 
6 
 
позвоночных промежуточная доля имеет большее значение, чем у 
млекопитающих [45]. 
В гипоталамусе имеются две группы крупных клеток, образующих 
супраотическое и паравентрикулярное ядра. Аксоны образующих 
супраотическое и паравентрикулярное ядра нейронов проходят по ножке 
гипофиза в турецкое седло и образуют здесь заднюю долю гипофиза. В ней 
происходит накопление окситоцина (ОКС) и вазопрессина 
(антидиуретического гормона или АДГ), которые синтезируются 
нейросекреторными клетками супраотического и паравентрикулярного ядер 
гипоталамуса. Эти гормоны по нервным волокнам гипоталамо-
гипофизарного тракта транспортируются в заднюю долю гипофиза, 
депонируют и выделяются в кровь [1]. 
Таблица 1–Гормоны задней доли гипофиза 
Гормон Орган-мишень Действие 
Вазопрессин, или АДГ Почки 
Осморегуляция,  
Стимулирует реабсорбцию воды 
из первичной мочи в почках  
Одновременно повышает АД в 
крови. 
Окситоцин 
Мышечный слой матки и 
миоэпителий молочной железы 
Вызывает сокращения 
миоэпителиальных клеток, 
выстилающих молочную железу. 
Вызывает сокращение матки 
 
В эмбриогенезе передняя доля гипофиза образуется из выроста крыши 
первичной ротовой полости, называемого карманом Ратке. Состоит из 
дистальной, бугорной и промежуточной частей. Передняя доля гипофиза 
имеет характер железистого эпителия. Аденогипофиз не связан нервными 
путями с ЦНС, и его основные функции, а также активность регулируется 
нейрогормонами. Аденогипофиз состоит из трех типов клеток: 
ацидофильные клетки, базофильные клетки и нейтрофильные клетки. 
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Функцией ацидофильных клеток является поглощение кислых красителей, 
базофильные клетки аденогипофиза являются основными красителями, а 
нейтрофильные клетки практически не прокрашиваются никакими 
красителями. Существуют гландотропные гормоны и эффекторные. К 
гландотропным относятся: Адренокортикотропный гормон (АКТГ), 
Тиреотропный гормон (ТТГ), Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ) и 
Лютеинизирующий гормон (ЛГ). Эндокринные железы являются органами-
мишенями этих гормонов. Эти гормоны стимулируют активность желез. 
Эффекторные гормоны действуют не на отдельные железы, а на системы 
органов или даже на весь организм в целом. К ним относятся: гормон роста и 
пролактин [1, 40]. 
Таблица 2– Гормоны аденогипофиза 
Гормон Орган-мишень Действие 
Адренокортикотропный гормон 
(АКТГ) 
Кора надпочечников 
Регуляция секреции гормонов 
коры надпочечников 
Тиреотропный гормон (ТТГ) Щитовидная железа 
Активирует продукцию и 
секрецию тереоидного гормона 
щитовидной железы 
Фолликулостимулирующий гормон 
(ФСГ) 
Гонады 
У женщин: стимуляция 
овогенеза, секреция эстрогенов 
и овуляции.  
У мужчин: стимуляция 
сперматогенеза, выделение 
половых гормонов. 
Лютеинизирующий гормон (ЛГ) Гонады 
У женщин: стимуляция 
овуляции, образование желтого 
тела, секреция половых 
гормонов.  
У мужчин: стимулирует 
сперматогенез в семенниках. 
Соматотропный гормон, или гормон 
роста (СТГ) 
Все клетки тела 
Стимуляция роста костей. 
Регуляция обменных процессов 
Пролактин Молочные железы, гонады 
Стимуляция роста молочных 
желез и секреция молока 
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В нервных клетках гипоталамуса вырабатываются определенные 
вещества-носители химической информации, которые при активации клеток 
высвобождаются из терминалей аксонов. Терминали аксонов этих клеток 
находятся вблизи с воротной системой гипофиза, связывающей гипоталамус 
и гипофиз. По терминали осуществляется транспорт химических 
посредников в переднюю долю гипофиза. Различают рилизинг-факторы (РФ) 
или рилизинг-гормоны (РГ), главной функцией которыхявляется вызывать 
высвобождение гипофизарного гормона, и ингибирующие факторы или 
ингибирующие гормоны (ИГ), которые угнетают секрецию гипофизарного 
гормона. По другой номенклатуре рилизинг-гормоны называют либеринами, 
а ингибирующие фактор-статинами[1]. 
Таблица 3 –Либерины и статины 
Сокращенное название Полное название Действует на 
ТРГ Тиреотропин-рилизинг-гормон ТТГ 
ЛГ-РГ (ЛГ/ФСГ-РГ) 
Рилизинг-гормон 
лютеинизирующего гормона 
ЛГ и ФСГ 
КРГ Кортикотропин-рилизинг-гормон АКТГ 
ГР-РГ Рилизинг-гормон гормона роста ГР 
ПРЛ-РГ Рилизинг-гормон пролактина ПРЛ 
ГР-ИГ 
Ингибирующий гормон гормона 
роста 
ГР 
ПРЛ-ИГ (ПИФ) 
Ингибирующий гормон 
пролактина 
ПРЛ 
 
1.3. Гормоныгипоталомо-гипофизарной системы 
К гормонам гипоталамо-гипофизарной системы относятся тироксин, 
кортизол, эстрадиол и другие гормоны. Основными свойствами эстрадиола, 
илиэстрогенаявляютсямодуляция чувствительности рецепторов к 
прогестинами симпатической регуляции тонуса гладкой мускулатуры, 
стимуляция перехода внутрисосудистой жидкости в ткани, а такжеэстрадиол 
вызывает компенсаторную задержку Na и воды, в больших дозах 
препятствуют деградации эндогенных катехоламинов.В клетках органов-
мишеней эстрогены образуют комплекс со 
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специфическимирецепторамикоторые обнаружены в различных органах, 
например, вматке, влагалище, мочеиспускательном канале,молочной 
железе,печени,гипоталамусе,и гипофизе. Комплексрецептор-
агониствзаимодействует с эстроген-эффекторными элементамигеномаи 
специфическими внутриклеточнымибелками, индуцирующими синтезмРНК, 
белков и высвобождениецитокинови факторов роста. Эстрогены повышают 
концентрацию тироксина в крови,железа имеди. Известен тот факт, что 
эстрадиолы оказываютантиатеросклеротическоедействие, увеличивают 
содержаниеЛПВП, уменьшаетЛПНПи холестеринапри этом 
уровеньтриглицеридоввозрастает. Также функцией эстрагенов можно 
отметить препятствие, в больших дозах, 
деградацииэндогенныхкатехоламинов, конкурируя за активные рецепторы 
КОМТ [33]. 
Одним из известных показателей стресс-реакций является тироксин– 
который являетсяосновнойформой тиреоидных гормоновщитовидной 
железы. Тироксин биологически малоактивен, в периферических тканях с 
помощьюметаллоферментаселен-
зависимоймонодейодиназыпреобразовывается в более активную 
формутрийодтиронин. При гипофункции тироксина щитовидной железы у 
взрослых людей развиваетсямикседема. Недостаток тироксина, который 
возникает в раннем детстве или является врожденным, вызываеткретинизм, а 
при гиперфункции гормона тироксина развиваетсяБазедова болезнь. 
Основными функциями тироксинаявляются: 1) влияние на обмен веществ, 2) 
контроль роста и развития организма человека и 3)активация окислительных 
процессов в клетках всего организма, в том числе и клетках мозга [68]. 
Кортизол, или кортизол [(11β)-17,21-тригидроксипрегин-4-ен-3,20-
дион] является гормоном коры надпочечников, а также относится к классу 
стероидов (производных холестерина), к группе эндогенных соединений, 
которые участвуют во многих биохимических процессах организма. 
Главными функциями гормона кортизола являются: 1) влияние на регуляцию 
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обмена жиров, белков и углеводов, 2) препятствие развитию воспалительной 
реакции, 3) подавление синтеза антител, 4) торможение образования Т-
лимфоцитов и 4) стимуляция эритропоэза. Биологическим метаболитом 
кортизола является 6-β-гидроксикортизол, который образуется в печени под 
действием изоформыцитохрома P450 3А4 путем гидроксилирования атома 
углерода в положении 6 [15]. 
 
1.4. Эритроциты 
Эритроциты –это красные кровяные тельца в крови человека. 
Цитоплазма эритроцитов содержит большое количество гемоглобина – 
пигментомкрасного цвета, который содержит атомжелеза, который, в свою 
очередь, способен связывать кислород и придаѐт эритроцитам красный цвет. 
Эритроциты – это очень маленькие эластичные клетки дисковидной 
двояковогнутой формы. Размер и эластичность помогают им при движении 
по капиллярам, благодаря их форме повышается площадь поверхности, что 
облегчает газообмен. У эритроцитов отсутствуетклеточное ядрои 
большинствоорганелл, что повышает содержание гемоглобина [9].Красные 
кровяные клетки циркулируют в крови около 100-120 дней и затем 
уничтожаются макрофагами. Приблизительно четверть всех клеток в теле 
человека занимаютэритроциты. Интересно, что около 2,4 миллиона новых 
эритроцитов образуется в костном мозге человека каждую секунду. Главной 
функцией эритроцитов является перенос кислорода из лѐгких к тканям тела и 
транспорт диоксида углерода (CO2) в обратном направлении. У 
млекопитающих зрелые эритроциты не имеют ядер, внутренних мембран и 
большинства органоидов. В ходе эритропоэза ядра выбрасываются из клеток-
предшественников. Обычно эритроциты млекопитающих имеют форму 
двояковогнутого диска и содержат в основном дыхательный пигмент 
гемоглобин. Однако у некоторых животных, например верблюд, эритроциты 
имеют овальную форму [49]. 
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Содержимое эритроцита представлено главным образом дыхательным 
пигментом гемоглобином, поэтому кровь имеет красный цвет. Однако на 
ранних стадиях количество гемоглобина в них мало, а на стадии 
эритробластов цвет клетки синий; потом клетка становится серой и, лишь 
полностью созрев, приобретает красную окраску[2]. 
При различныхзаболеваниях крови могут изменяться их главные 
параметры такие как изменение цвета эритроцитов, их размеров, количества, 
а также формы. Различают несколько форм эритроцитов: серповидную, 
овальную, сферическую или мишеневидную форму.Изменение формы 
эритроцитов называетсяпойкилоцитозом. Как известно сфероцитоз – это 
аномалия которая изменяет форму эритроцитов, при которой наблюдается 
некоторые формы наследственнойанемии. Эллиптоциты, или эритроциты 
овальной формы,встречаются при мегалобластной и железодефицитной 
анемии,талассемияхи других заболеваниях. Акантоциты и эхиноциты 
(шпоровидныеэритроциты) встречаются при поражениях печени, 
наследственных дефектах пируваткиназы. Мишеневидные эритроциты, или 
кодоциты – это клетки с бледной тонкой периферией и центральным 
утолщением, который содержит скопление гемоглобина. Эти виды 
эритроцитов встречаются при талассемиях и других гемоглобинопатиях, 
интоксикации свинцом и других патологиях. Эритроциты с серповидный 
формы – это признак такой патологии как серповидноклеточная анемия. В 
крови млекопитающих встречаются и другие формы эритроцитов.При 
изменении кислотно-щелочного баланса крови в сторону закисления (при рН 
от 7,43 до 7,33) происходит склеивание эритроцитовв виде монетных 
столбиков (агглютинация), либо их агрегация[21]. 
Резистентность – это свойство эритроцитов противостоять 
разрушительным воздействиям, например, осмотическим, механическим, 
тепловым, кислотным и другим воздействиям. В лабораторной практике 
наибольшее значение приобрело определение осмотической резистентности 
эритроцитов.Эритроциты в гипертонических солевых растворах 
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сморщиваются, а в гипотонических наоборот набухают. При значительном 
набухании эритроцитов наступает гемолиз эритроцита [4]. 
В настоящее время известно большое количество 
электрофизиологических данных о различных формах вовлечения кортико-
лимбико-гипоталамической системы в ответ на различные формы стрессовой 
нагрузки на организм человека. В литературе показано значение при стрессе 
афферентно-эфферентных связей гипоталамуса, таламуса, миндалевидного 
комплекса, гиппокампа и различных отделов коры больших полушарий 
головного мозга. В связи с этим интересный подход к раскрытию 
психофизиологических механизмов стресса был описан в работах[59]. 
Авторы рассматривают его с позиций активации одной,или более, из трех 
основных психосоматических "осей" стресса: 
1. нервной – через прямую нейронную иннервацию концевых органов; 
2. нейроэндокринной – через реакцию "битвы-бегства"; 
3. эндокринной (адренокортикальная, соматотропная и тиреоидная). 
Активация нервной оси и воздействие ее через симпатический и 
парасимпатический отделы вегетативной нервной системы на главные 
органы при стрессе происходит моментально при этом длится недолго. Что 
объясняется ограниченной способностью симпатических и 
парасимпатических нервных окончаний продолжать постоянный выброс 
медиаторов в условиях длительного сильного раздражения. Для поддержания 
стрессовой активации более длительное время используется вторая 
нейроэндокринная ось реакции "битвы-бегства". Центральным органом, 
участвующим в реакции "битвы-бегства", является мозговой слой 
надпочечников. Стимуляция этого главного органа в этой реакции приводит 
к выделению адреналина и норадреналина в систему кровообращения 
человека [59].  
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1.5Характеристика исследуемых патологических состояний в организме 
человека 
Диффузный-токсический зоб (ДТЗ)–это аутоиммунное заболевание, 
который характеризуется избыточной секрецией тиреоидных 
гормонов,диффузной тканью щитовидной железы, которое в итоге приводит 
к отравлению этими гормонами, или тиреотоксикозу. В настоящее время 
известно, что диффузный токсический зоб рассматривается как 
наследственное аутоиммунное заболевание, которое передаѐтся полигенным 
путѐм. Существуют различные факторы, провоцирующие развитие 
заболевания: 1) психические травмы, 2) инфекционно-воспалительные 
заболевания, 3) черепно-мозговые травмы, и 4) заболевания носоглотки. 
Данное заболевание наиболее часто встречается у женщин, в 8 раз чаще, чем 
у мужчин. Зачастую ДТЗразвивается в среднем возрасте, наиболее часто 
между 30 и 50 годами, однако не является редкимзаболеванием, как у 
подростков, так и у молодых людей, в период беременности, менопаузы и у 
людей старше 50 лет. При данном заболевании существует значительная 
семейная предрасположенность, что привело авторов к предположению, что 
в развитии болезни может играть роль генетический компонент. ДТЗ 
характеризуется выраженными симптомами: гипертиреоидизм, зоб и 
экзофтальм, или синдром выпученных глаз. Известно, что гормоны 
щитовидной железы имеют большое количество физиологических функций, 
поэтому исследуемая болезнь имеет различные клинические проявления, а 
именно: из числа сердечных 1) аритмия (фибрилляция предсердий), 2) 
тахикардия (учащѐнное сердцебиение), 3) экстрасистолия (несвоевременная 
деполяризация и сокращение сердцаили отдельных его камер), 4) 
систолическая артериальная гипертензия, 5) повышенное пульсовое давление 
(разность между систолическим и диастолическим давлением), и 6) 
хроническая сердечная недостаточность;среди эндокринных: 1) похудение, 
потеря веса, несмотря на повышенный аппетит, 2) непереносимость жары, и 
3) повышенный основной обмен; также дерматологические: 1) повышенная 
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потливость и 2) отѐки на ногах; известны и неврологические: 1) тремор, 2) 
слабость, 3) головная боль, 4) беспокойство, 5) тревога, и 6) бессонница; 
среди гастроинтестинальных: 1) диарея (понос) проявляется часто, и 2) 
тошнота и рвота, которые отмечаются редко); также 
различаютофтальмологические: 1) «тироидная болезнь глаз», характерная 
для болезни Базедова, которая в свою очередь включает в себя следующие 
симптомы: подъѐм верхнего века, зияние нижнего века, неполное смыкание 
век (симптом Грефе), и экзофтальм (выпученные глаза); 
изстоматологических выделяют: 1) множественный кариес и2) пародонтоз, 
норедко. Особую опасность для жизни представляет тиреотоксический криз 
[51]. 
Рак почки–этозлокачественная опухоль почки, которая представляет 
собой карциному и развивается либо из эпителияпроксимальных канальцев и 
собирательных трубочек (почечно-клеточный рак, ПКР), либо из эпителия 
чашечно-лоханочной системы (переходно-клеточный рак) [19]. 
Почечно-клеточный рак является наиболее распространенную 
разновидность злокачественных опухолей, локализующихся в почке, однако 
известно, чтометастазы почечно-клеточного рака могут поражать и другие 
органы человека. У взрослых людей доля почечно-клеточного рака среди 
первичных злокачественных опухолей почки, составляет 80-85 % [37]. 
Другие авторы утверждают, что на почечно-клеточный рак приходится 
примерно 90 % всех злокачественных опухолей почки[63]. 
В мире ежегодно заболевает и погибает от почечно-клеточного рака 
приблизительно 250 тыс. и 100 тыс. человек соответственно. В России в 2008 
году зарегистрировано 17563 новых случаев почечно-клеточного рака и 8370 
человек умерло в связи с прогрессированиемданного заболевания [38]. 
В мирезлокачественных новообразованийдоля почечно-клеточного 
рака в 2008 году занимала 2-3 % [65]. При этом в России по данным на тот же 
год почечно-клеточный рак составлял примерно 4,3 % всех злокачественных 
новообразований у мужчин (8-е место среди различных злокачественных 
15 
 
новообразований) и 2,9 % у женщин (11-е место среди различных 
злокачественных новообразований) [55]. 
Однако современныеэпидемиологические исследования позволили 
выделить несколько факторов риска, которые могут иметь отношение к 
развитию данного заболевания, к сожалению, этиологиязаболевания 
выяснена не полностью [66]. Основными факторами можно выделить 
следующие: 1) принадлежность к мужскому полу, что повышает риск в 2-3 
раза, 2) курение, которыеповышает риск в 1,5 раза, 2) ожирениепри котором 
повышается риск предположительно на 20 %)[57]. 
Авторами выявлен специфический фактор риска у больныхс 
терминальной стадией хронической почечной недостаточности, к которым 
длительное время применяли процедуру гемодиализа. У таких больных 
почки в 35-47 % случаев претерпевают кистознуюдегенерацию, при этом 
клетки эпителия, которые выстилают такие кисты, подвергаются раковому 
перерождению примерно в 30 раз чаще, чем клетки паренхимы почек 
здоровых людей [19]. 
Ранее рак почки классифицировали по типу клеток и характеру их 
роста. Позже было зафиксировано, что рак почки в большинстве случаев 
смешанный. В настоящее время классификация основывается на 
морфологических, цитогенетических и молекулярных исследованиях, а также 
иммуногистохимическом анализев связи с этим выделяет 5 видов почечно-
клеточного рака[31]: 1) светлоклеточный рак почки, 2)хромофильный, или 
папиллярный рак почки, 2) хромофобный рак почки, 3)онкоцитарный рак 
почки, и 4) рак собирательных трубочек. Первый из перечисленных, 
папиллярный почечно-клеточного рак включает в себя два отдельных 
подтипа: 1-й из них представлен мелкими клетками со светлой цитоплазмой, 
2-й-крупными клетками и эозинофильной цитоплазмой, при этом 
вероятность развития метастазов при этом типе выше, чем при первом[65]. 
Симптомами рака почки следующие: 1) кровь в моче, илигематурия, 
2)постгеморрагическая анемия, отмечено при большой кровопотере, 3) 
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подъѐм давления, или вторичная артериальная гипертензия, 4) боль в 
проекции почки, 5) пальпируемое образование в проекции почки, и 
различают при этом общие симптомы рака такие как длительная постоянная 
потеря веса, постоянная субфебрильная температура, хроническая 
нарастающая слабость. На данный момент окончательный диагноз любого 
рака можно поставитьтолько на основании гистологического исследования 
образца опухоли (биопсия) или опухоли целиком [3]. 
Перитонит – этовоспаление париетального и висцерального листков 
брюшины, сопровождающийся тяжѐлым состоянием организма [16]. 
Перитонит возникает как следствие воздействия инфекционных или 
химических раздражителей при попадании в свободную брюшную полость 
желудочного содержимого, которыйсодержитсоляную кислоту, желчи, мочи 
и крови. В настоящее время выявлена наиболее частая причина 
бактериального перитонита–это перфорация полого органа желудочно-
кишечного тракта, вследствие чего в брюшную полость попадает желудочное 
или кишечное содержимое и микрофлора, то есть бактерии, которые обитают 
в просвете желудка/кишечника [23]. 
Перфорация полого органа может возникать вследствие следующих 
действий: 1) разрыва червеобразного отростка, приосложнении острого 
аппендицита, 2) прободения язвы желудка или двенадцатиперстной кишки, 
3) изъязвления лимфоидной бляшки при брюшном тифе, 4) повреждения 
стенки кишечника чужеродным телом, 5) перфорации дивертикула 
кишечника, 6) некроза кишки при грыже, 7)перерастяжения кишки при 
кишечной непроходимости, 8) перфорации злокачественной опухоли и 
многих других причин. А также перитонит может возникать как следствие 
нагноения избыточной свободной жидкости в брюшной полости, 
образовавшейся вследствие пропотевания, что происходит из-за повышения 
венозного давления, воспаления органов брюшной полости, например при 
кишечной непроходимости, гинекологических заболеваниях, 
внутрибрюшного кровотечения [16, 23]. 
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Этиологией перитонита обычно служит бактериальный возбудитель, 
такие каккишечная палочка и патогенные кокки. Начало перитонита 
сопровождается стойким парезом кишечника, отечностью брюшины, а в 
будущем возникает расстройство гемодинамики со снижением 
артериального давления. После этого этапа белково-образующая происходит 
несколько серьезных нарушений в организме человека: 1) функция 
печениснижается, 2) снижается и уровень белка, а также нарушается его 
синтез 3) увеличивается содержание аммония и гликоляв крови 4) 
изменяются клетки в надпочечниках, 5) в легких происходит застой крови и 
отѐк, 6) возникает ослабление сердечной деятельности, большие изменения 
происходятв 7) нервной системе зачастую необратимые 8)появляется 
гипокалиемия, адинамия, гиперкалиемия[24]. 
В настоящее время известно несколько симптомов, которые 
характеризуют перитонит: 1) резкая усиливающаяся боль в животе, 2) 
лихорадка, 3) тошнота и рвота, не приносящие облегчения, 4) напряжение 
мышц передней брюшной стенки, 5) резкая болезненность при надавливании 
на переднюю брюшную стенку, 6) симптом Френикуса, 7) симптом Менделя, 
8) симптом Воскресенского, 9) симптом Щѐткина-Блюмберга. Известен, и 
другой симптом данной патологии, это симптом мнимого благополучия, 
который характеризуется тем, что после перфорации больной чувствует 
сильную боль, затем боль стихает, так как рецепторы на брюшине 
адаптируются, но через 1-2 часа боль появляется с новой силой, так как 
развивается воспаление брюшины. [23]. 
Панкреатит– это группа заболеваний и синдромов, при которых 
наблюдается воспаление поджелудочной железы. При этом воспаление 
поджелудочной железы, вернееферменты, выделяемые железой, не 
выбрасываются в двенадцатиперстную кишку, а активизируются в самой 
железе и происходит само переваривание. Ферменты и токсины, которые при 
этом выделяются, зачастую выбрасываются в кровь,чем могут серьѐзно 
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повредить другие важные органы, например, такие, как мозг, лѐгкие, сердце, 
почки и печень[35]. 
При панкреатите существуют различные классификации, по характеру 
течения, по характеру поражения железы. По характеру течения различают: 
1) острый панкреатит, 2) острый рецидивирующий панкреатит, 3) 
хронический панкреатит и 4) обострение хронического панкреатита. По 
характеру поражения железы различают: 1) отечная форма (некроз 
единичных панкреатоцитов без образования островков некроза), 2) 
деструктивная форма (панкреонекроз), который в свою очередь делится на а) 
мелкоочаговый панкреонекроз; б) среднеочаговый панкреонекроз; в) 
крупноочаговый панкреонекроз; г) тотально-субтотальный панкреонекроз. 
Согласно классификации острого панкреатита, различают следующие фазы: 
ферментативная фаза, которая длится от 3 до 5 суток,реактивная фаза, 
которая длится от 6 до 14 суток,фаза секвестрации, которая наступаетс 15-х 
суток,фаза исходов, которая продолжается 6 месяцев и более от начала 
заболевания. А.Д. Толстойпредложит измененную классификацию по 
данному заболеванию и назвал ее клинико-морфологическая классификация 
острого панкреатита. В данной классификации по летальности различают: 1) 
раннюю летальность, которая происходит в результате полиорганной 
недостаточности, 2) позднюю летальность, которая получаетсяв результате 
гнойно-септических осложнений деструктивного панкреатита, или по-
другому гнойно-некротического парапанкреатита[36]. 
Причины панкреатита могут бытьразные, например1)отравления, 2) 
травмы, 3) вирусные заболевания, 4) инфекционные заболевания, включая 
Helicobacterpylori, 5) грибковые поражения, среди паразитических 
заболеваний можно выделить: а) описторхоз, б) трематодози другие;6) 
дисфункция сфинктера Одди, 7) осложнения после операции и 
эндоскопические манипуляции (статистически около 5 %) 8)врождѐнный 
панкреатит [42]. 
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Миома матки, также известна как фибромиома или лейомиома – это 
доброкачественная опухоль, возникающая в мышечном слое матки-
миометрии. Это патология является одним из самых распространенных 
заболеваний у женщин, достигая частоты 12-25% от всех гинекологических 
заболеваний [8]. В период позднего репродуктивного периода женщины, а 
также перед климаксом отмечается наиболее высокая заболеваемость 
миомой матки [48]. Другие авторы считают, что на самом 
делераспространенность миомы матки значительно больше и достигает более 
70% как в России, так и за рубежом [8].  
В настоящее время причины появления миомы матки до конца не 
изучены. При этом роль гормональных факторов в развитии миомы матки 
была описана еще в 80-е годы прошлого века в трудах Г.А. Савицкого [10]. 
Однако остается серьезный вопрос первичности или вторичности миомы 
матки по отношению к гормональным сдвигам [26]. Факторами риска при 
данной патологии являются 1) позднее начало месячных, 2) обильные 
менструации, 3) медаборты, в том числе и4) воспалительные заболевания 
женских половых органов [11]. Другим важным фактором риска опухоли 
матки считают избыточную массу тела в сочетании с гиподинамией и 
стрессами [41]. Для лечения данной патологии применяется хирургическое 
удаление узлов, или вылущивание, к тому же, во многих случаях крупных 
узлов, или даже удаление матки. В настоящее время разработаны 
эффективные схемы консервативного лечения на основе агонистов ГнРГ, а 
также эффективные эндоваскулярные методики безоперационного лечения 
миомы матки с помощью введения в артерии миомы микроэмболов, 
перекрывающих кровоток в опухоли [20]. Эти известные методики 
позволяют сохранить матку в тех случаях, когда раньше была показана 
гистерэктомия [27]. При данной патологии авторы классифицируют узлы по 
их количеству и по расположению их в матке. По количеству узлов 
различают: одиночную миому и множественную миому. По расположению 
узлов в матке: 1) подслизистые узлы (субмукозная миома), которые 
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расположены ближе к полости матки(встречаются относительно редко, 
иногда они имеют тонкую ножку и могут опускаться из матки вшейку матки 
или во влагалище) в этом случае говорят о «рождающемся» узле миомы; 2) 
межмышечные узлы (интерстициальная или интрамуральная 
миома)находятся в стенке матки в мышечном слое; 3) подбрюшные узлы 
(субсерозная миома)расположены на наружной стороне матки, ближе к 
брюшной полости (имеют основание меньшего диаметра, чем сам узел)в 
этом случае нужно употреблять термин «узел на ножке»; 4) 
межсвязочныеузлы (интралигаментарная миома) и 5) шеечная миома. 
Наиболее распространенной, на данный момент является 
интерстициальная миома матки. Некоторыеавторы отмечают, что еѐ частота 
колеблется 50-61% и даже более. Частота субсерозной миомы матки 26-35%, 
субмукозной миомы матки не более 13% [32]. В 50% случаев миома матки 
протекает бессимптомно. Бессимптомное течение более характерно для 
небольшой одиночной или множественной миомы с межмышечным и 
подбрюшинным расположением [67]. 
Лечение миомы определяется размерами и количеством узлов, а также 
степенью выраженности симптомов. При бессимптомных миомах малых 
размеров часто применяется выжидательная тактика. Однако важно знать, 
что даже маленький размер узлов миомы маткив первую очередь это 
заболевание, и даже случайно выявленные маленькие по размеру узлы во 
время ультразвукового исследования, должны рассматриваться в качестве 
терапевтической мишени [39]. Современным методом лечения данной 
патологии, является остановка кровотока по маточным артериям, и 
замещении узлов миомы соединительной тканью. Метод заключается в 
проведении катетера через бедренную артерию в маточную артерию и 
блокировании в ней кровотока с помощью эмболизационного материала. 
Положительным аспектом данного метода является малоинвазивное 
вмешательство, а также не требует наркоза. В настоящее время эмболизация 
быстро распространяется для лечения миомы матки [6].  
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Киста яичника – это образование в виде пузыря с жидкостью или 
полужидким содержимым, которое возникает в структуре яичника и 
увеличивает его объем в несколько раз. К сожалению, причины 
возникновения кист яичников окончательно не установлены. В механизме 
развития кист могут играть важную роль нарушения гонадотропных 
гормонов и апоптоза [47]. Функциональные кисты, такие как фолликулярные 
и лютеиновые, образуются из естественных структур яичника-фолликула и 
жѐлтого тела. Фолликулярные кисты образуются вследствие не 
произошедшей овуляции при котором продолжается рост фолликула. 
Лютеиновые кисты, по-другому их называюткисты жѐлтого телаобразуются 
в результате избыточного накопления жидкости в желтом теле, который 
образуется, в свою очередь, после овуляции. Функциональные кисты 
существуют непродолжительное время (до 2-3 месяцев) и самостоятельно 
исчезают. Эндометриоидные кисты, илиэндометриомы возникают в 
результате эндометриоза яичника. Ежемесячные небольшие кровотечения из 
очага эндометриоза приводят к образованию в яичнике полости, заполненной 
кровью, которая со временем сгущается, темнеет и становится похожей по 
консистенции и по цвету на жидкий шоколад. Кистозные опухоли относятся 
к истинным опухолям, но имеют внешние признаки кист. Иногда кисты и 
кистозные опухоли можно различить только после гистологического 
исследования. К кистозным опухолям относят: серозные и 
муцинозныецистаденомыи зрелые тератомы(дермоидные кисты). Кисты 
яичников часто протекают бессимптомно, а обнаруживаются при 
профилактических осмотрах или ультразвуковых исследованиях по другому 
поводу. Боли обычно отмечаются внизу живота с одной стороны, носят 
тянущий или ноющий характер, могут появляться или усиливаться при 
половых актах. Основными симптомами могут быть интенсивными боли, 
которые сопровождаются тошнотой, рвотой, распространяться по животу и 
отдают в прямую кишку при развитии осложнений, в частности при 
перекруте или разрыве кисты. Перекруту чаще подвергаются дермоидные 
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кисты, разрыву-лютеиновые. При этом разрыв фолликулярной кисты может 
сопровождаться кратковременной болью, но не представляет опасности для 
здоровья. Нарушения менструального цикла могут проявляться в виде 
задержки менструации или дисфункционального маточного кровотечения. 
Увеличение живота встречается только при больших кистозных 
опухолях.[53]. 
Объемное образование яичника может быть обнаружено врачом при 
осмотре, однако диагноз кисты устанавливается при ультразвуковом 
исследовании, при котором можно предположить тот или иной тип кисты 
яичника. Если киста содержит пристеночные плотные структуры, для 
исключения ракапроводят тест наонкомаркер CA-125 [50]. 
Существуют консервативная и хирургическая терапия кисты яичника. 
При консервативной терапии врачи нацелены на уменьшение или 
предотвращение роста кист за счет приема различных гормональных 
контрацептивов. 
Хирургическое лечениепутѐмлапароскопииприменяют во всех случаях, 
если выжидание в течение 2-3 менструальных циклов не приводит к 
исчезновению кисты. При операции удаляют кисту с максимальным 
сохранением здоровой ткани яичника у женщинрепродуктивного 
возраста.При кистах, проявляющихся болями, нарушением функции 
яичников,продолжающих существование более 2 циклов, и не имеющих 
признаков опухолевого процесса, возможна пункция и аспирация под 
контролем ультразвукового сканирования. При этом с помощью 
вагинального ультразвукового датчика и пункционной насадки в полость 
кисты вводят иглу. Содержимое кисты аспирируют и подвергают 
цитологическому исследованию. В полость вводят 10-15 мл этилового 
спирта, обладающего склерозирующим свойством. Применение 
аспирационного лечения полностью оправдано у женщин репродуктивного 
периода [52]. 
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Глава 2. Материалы и методы 
 
2.1 Материалы 
Материалом исследования являлась цельная человеческая кровь в 
количестве 47 образцов, и сыворотки 65 образца, взятой натощак в утреннее 
время суток из локтевой вены у пациентов с раком почки, панкреатитом, 
перитонитом, опухолью матки, кистой яичника и диффузно-токсическим  
зобом. В качестве контроля была использована сыворотка в количестве 6 
образцов и цельная кровь в количестве 18 образцов здоровых людей. 
Таблица 4 –Количество образцов крови и сыворотки при различных 
патологиях  
Патология 
Количество образцов цельнойкрови 
с патологией 
Количество образцов 
сыворотки с патологией 
Перитонит 2 2 
Панкреатит 3 2 
Диффузно–токсический зоб 20 25 
Рак почки 5 15 
Опухоль матки 1 0 
Киста яичника 1 0 
 
2.2 Метод химических (кислотных) эритрограмм 
Принцип метода: в стандартных условиях реакции через равные 
промежутки времени регистрируют убыль эритроцитов в результате их 
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последовательного гемолиза. Время является мерой кислотной 
резистентности клеток Распределение эритроцитов по стойкости по аналогии 
с лейкограммой, характеризующей качественный состав белой крови, 
называется эритрограммой.  
Ход работы  
Заранее готовят раствор хлорида натрия 0,85-0,9%.Стандартный 
раствор гемолитика изготавливают из фиксанала соляной кислоты. Сначала 
по обычным правилам из фиксанала готовят децинормальный раствор, затем 
из него на физиологическом растворе готовят 0,5 литра гемолитика-0,004N 
HCl (20 мл 0,1N раствора соляной кислоты на 480 мл физиологического 
раствора). В посуде из нейтрального стекла с притертой пробкой гемолитик 
сохраняется долго.  
Измерение кинетики гемолиза производится на установке, основой 
которой является фотоэлектрический колориметр.  
Для сборки установки склеивают проточную кювету, еѐ изготавливают 
либо из стандартных кювет, прилагаемых к фотоколориметру, либо из 
прозрачного органического стекла. Последнее хуже, так как органическое 
стекло постепенно теряет прозрачность. Объем внутренней кюветы 6-8 см.  
В левое плечо прибора помещается кювета толщиною 20 мм, с 
двойными стенками, между которыми циркулирует вода, подаваемая из 
термостата. В правое плечо помещается компенсирующая кювета с водой.  
Ход определения: 1) в левую кюветы наливают изотонический раствор 
и устанавливают прибор в нулевое положение (0 гальванометра по красной 
шкале левого барабана); 2)готовят стандартную взвесь эритроцитов. Для 
этого левый барабан прибора выводят на показание 0,700 по шкале 
оптической плотности, что соответствует разведению крови 1на 1000, 
вследствие этого равенство световых потоков нарушается, и стрелка 
гальванометра отклоняется от нулевого положения. В кювету, содержащую 
физиологический раствор, вводят пипеткой взвесь эритроцитов до тех пор, 
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пока они своим рассеянием не уравняют световые потоки, и стрелка 
гальванометра не вернется к нулю.  
Из кюветы, содержащей теперь стандартную концентрацию 
эритроцитов, специальной пипеткой отбирают 2 мл взвеси, излишек удаляют 
водоструйным насосом, 2 мл возвращают в кювету.  
Отдельной пипеткой отмеряют 2 мл стандартного гемолитика и при 
помешивании быстро вводят в кювету. Таким образом, в кювете создается 
определенная концентрация эритроцитов и гемолитика (0,002N HCL) 
Температура строго поддерживается 24 ± 0,1оС.  
В стабильных условиях начинается распад эритроцитов, измеряемый 
по падению светорассеяния взвеси. Падение светорассеяния нарушает 
равенство световых потоков в плечах прибора, вызывая отклонения стрелки 
гальванометра. Выравнивание освещенности осуществляется поворотом 
барабана, связанного с диафрагмой. Угол поворота, необходимый для 
восстановления нулевого положения стрелки гальванометра, отсчитывается 
по шкале оптической плотности и является мерой степени гемолиза. Падение 
оптической плотности в этих условиях линейно связано с числом 
распадающихся эритроцитов.  
Мерой стойкости в этом методе служит время, прошедшее от введения 
кислоты до распада характеризуемой группы эритроцитов. Отсчет показаний 
прибора производят через каждые 30 секунд. Счет времени начинается с 
момента введения кислоты.  
В результате опыта получается ряд значений оптической плотности, 
соответствующих распределению эритроцитов по стойкости, причем число 
групп эритроцитов, которые удается выделить, определяется числом 
сделанных отсчетов. Отсчеты ведутся до тех пор, пока не будет получаться 2-
3 совпадающих показания, что служит признаком конца гемолиза. Все 
эритрограммы подвергаются единообразному первичному расчету. Гемолиз 
нормальной крови человека длится в этих условиях 6,5-7 мин, что позволяет 
различать в ней 13-14 групп эритроцитов. 
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2.3 Тест-система иммуноферментная для количественного определения 
общего тироксина.( ДС-ИФА-Т4-Общий) 
Проведение анализа. 
1. Стандартные калибровочные пробы и контрольную сыворотку 
вносить по 25 мкл в двух повторах. Рекомендуется оставить 2 лунки для 
измерения ОП ТМБ-Субстратного раствора.  
2. В остальные лунки в двух повторах внести по 25 мкл 
исследуемых образцов сыворотки крови. Во все лунки планшета, кроме 
лунок с контролем ТБ-Субстратного раствора, внести по 200 мкл смешанного 
реагента (конъюгат-8-АНС), стрипы планшета закрыть крышкой или 
защитной пленкой.  
3. Возможны две процедуры инкубации планшета: 
Процедура 1 (термостатируемый шейкер, (37,0+0,5 )0С):  
Планшет инкубировать в течение 30 минут на термостатируемом 
шейкере при встряхивании со скоростью от 500 до 800 об/мин и температуре 
(37,0 +0,5)
0С. 
Процедура 2 (комнатная температура): 
После внесения в лунки планшета образцов и смешанного реагента 
содержимое перемешать аккуратным постукиванием по краям планшета в 
течение 30 секунд, стрипы закрыть крышкой или защитной пленкой и 
инкубировать в течение 90 минут при комнатной температуре (здесь 20-
25
0С). 
4. По истечении указанного времени содержимое лунок удалить с 
помощью вошера (или многоканальной пипетки) в емкость для сбора 
инфицированного материала, иммуносорбент промыть 5 раз рабочим ПР, 
заливая его до краев лунок (не менее 300 мкл в лунку) и удаляя 
промывочный раствор с помощью вошера (или многоканальной пипетки) в 
емкость для сбора инфицированного материала. По окончании промывки 
тщательно удалить остатки жидкости из лунок постукиванием рамки со 
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стрипами в перевернутом положении по фильтровальной бумаге. Не 
допускать остатков жидкости в лунках планшета.  
5. Во все лунки отмытого планшета внести по 100 мкл ТБ-
Субстратного раствора и выдержать при комнатной температуре в темноте: 
Процедура 1: 15-20 минут. 
Процедура 2: 15-20 минут. 
6. Реакцию остановить добавлением во все лунки планшета по 150 
мкл стоп-реагента, встряхнуть стрипы на шейкере в течение 5-10 секунд и 
провести учет результатов. Время между остановкой реакции и измерением 
ОП не должно превышать 20 мин.  
7. Спектрофотометрический контроль внесения сывороток и 
реагентов при постановке тест–системы «ДС-ИФА-Тироид-Т4 общий » на 
автоматических ИФА-анализаторах.  
Контроль внесения конъюгата рекомендуется проводить при длинах 
волн 540 (550) нм, критерий ОП > 0,500. 
 
2.4 Тест-система иммуноферментная для количественного определения 
кортизола. ( ДС-ИФА-Стероид-Кортизол) 
Проведение анализа. 
1. Стандартные калибровочные пробы и контрольную сыворотку 
вносить по 25 мкл в двух повторах. Рекомендуется оставить 2 лунки для 
измерения ОП ТМБ-Субстратного раствора. В остальные лунки внести по 25 
мкл исследуемых образцов сыворотки крови в двух повторах. 
2. Во все лунки планшета, кроме лунок с контролем ТБ-
Субстратного раствора, внести по 100 мклконьюгата, планшет закрыть 
крышкой или защитной пленкой.  
3. Возможны две процедуры инкубации планшета: 
Процедура 1 (термостатируемый шейкер, (37,0 +0,5 )0С):  
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Планшет инкубировать в течение 30 минут на термостатируемом шейкере 
при встряхивании со скоростью от 500 до 800 об/мин и температуре 
(37,0+0,5)
0С. 
Процедура 2 (комнатная температура): 
После внесения в лунки планшета образцов и коньюгата содержимое 
перемешать аккуратным постукиванием по краям планшета в течение 30 
секунд, стрипы закрыть крышкой или защитной пленкой и инкубировать в 
течение 60 минут при комнатной температуре (здесь 20-250С). 
4. По окончании инкубации содержимое лунок удалить с помощью 
промывочного устройства в емкость для сбора инфицированного материала, 
планшет промыть 5 раз рабочим ПР, добавляя во все лунки планшета не 
менее 300 мкл рабочего ПР и удаляя рабочий ПР с помощью промывочного 
устройства в емкость для сбора инфицированного материала. После 
последнего промывания тщательно удалить остатки жидкости из лунок 
постукиванием рамки со стрипами в перевернутом положении по 
фильтровальной бумаге.  
5. Немедленно внести во все лунки планшета по 100 мкл ТБ-
Субстратного раствора и выдержать при комнатной температуре в темноте: 
Процедура 1: 20-30 минут. 
Процедура 2: 20-30 минут. 
6. Реакцию остановить добавлением во все лунки планшета по 150 
мкл стоп–реагента, встряхнуть стрипы на шейкере в течение 5–10 секунд и 
провести учет результатов. Время между остановкой реакции и измерением 
ОП не должно превышать 20 мин.  
7. Спектрофотометрический контроль внесения сывороток и 
реагентов при постановке тест–системы «ДС-ИФА-Стероид-Кортизол » на 
автоматических ИФА-анализаторах.  
Контроль внесения конъюгата рекомендуется проводить при длинах 
волн 540 (550) нм, критерий ОП > 0,500. 
29 
 
По исследуемым патологиям и стадий гемолиза определяли 
корреляционный показатель. В данной работе данные представлены в виде 
средних арифметических значений. Достоверность различий между двумя 
сравнительными группами определяли по U-критерию Уилкоксона (Манна – 
Уитни) [25]. 
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Глава 3. Результаты 
 
Из текста ВКР изъяты результаты интеллектуальной деятельности, 
которые имеют потенциальную коммерческую научную ценность в силу 
неизвестности их третьим лицам. 
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